















































































A anemia ferropénica e a Helicobacter Pylori podem estar relacionadas através de 
vários mecanismos e na presente revisão sistemática exploram-se as várias 
características da H. Pylori que podem originar anemia ferropénica.  
A H. Pylori pode permanecer assintomática durante vários anos, assim como pode 
ter várias manifestações clinicas, sendo as mais frequentes a gastrite crónica e as 
úlceras gástricas. Como consequência pode haver erosões e sangramento, causando 
anemia ferropénica. Para além disso, existem outros mecanismos da bactéria 
responsáveis pelo défice de ferro, tais como o aumento da síntese de hepcidina, a 
redução de vitamina C no ácido gástrico e o uso de ferro para o crescimento e 
proliferação da bactéria. Todos estes factores provocam a redução da absorção 
intestinal de ferro, causando défice de ferro, e como consequência, anemia 
ferropénica. Para além disso, a H. Pylori possui proteínas que têm a capacidade de 
interferir no mecanismo do ferro. 
O diagnóstico de H. Pylori pode ser feito com métodos invasivos (endoscopia) ou 
não invasivos (teste respiratório, pesquisa de antígeno H. Pylori nas fezes e detecção 
de anticorpos IGg). 
A anemia ferropénica, provocada pela H. Pylori, não resolve com a administração 
de ferro, sendo que para repor os níveis de ferro sérico e de hemoglobina é necessário 
a erradicação da bactéria. As conclusões reunidas sustentam que o melhor tratamento 
será BTM (subsalicilato de bismuto, cloridrato de tetraciclina e metronidazol) em 
conjunto com a suplementação de ferro. 
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ABSTRACT 
Iron deficiency anemia and Helicobacter pylori may be related through several 
mechanisms. In the present critical review we explore the characteristics of H. pylori 
that can lead to iron deficiency anemia. 
H. pylori may remain asymptomatic for several years, but may also have several 
clinical manifestations. The main manifestation is chronic gastritis and gastric ulcers. 
As a consequence it cause erosions and bleeding and as a result iron deficiency 
anemia. In addition, there are other mechanisms of the bacteria responsible for iron 
deficiency such as increased synthesis of hepcidin, reduction of vitamin C	 in the 
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stomach and the use of iron for the growth and proliferation of bacteria. All these 
factors cause the reduction of the intestinal absorption of iron, this will cause a deficit 
of iron, and as a consequence, iron deficiency anemia. In addition, H. pylori has 
proteins that have the ability to interfere with the mechanism of iron. 
The diagnosis of H. pylori can be made with invasive methods (endoscopic) or 
non-invasive methods (respiratory test, H. pylori antigen test and IGg antibody 
detection). 
Iron deficiency anemia, caused by H. Pylori, does not resolve with the 
administration of iron. It is necessary the eradication of the bacteria to restore serum 
iron and hemoglobin levels. In conclusion, the best treatment will be BTM (bismuth 
subsalicylate, tetracycline hydrochloride and metronidazole) and iron 
supplementation. 
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A anemia é definida como uma concentração baixa de hemoglobina (<13g/dl em 
homens, <12g/dl em mulheres e <11g/dl nas grávidas). 1,2 A redução de hemoglobina 
pode resultar da redução da produção de glóbulos vermelhos, bem como do aumento 
das perdas sanguíneas. A anemia é um problema generalizado de saúde pública com 
grandes consequências, afetando tanto os países em desenvolvimento como os 
desenvolvidos.1 
A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que cerca de dois bilhões de 
pessoas no mundo têm anemia e que aproximadamente 50% das anemias são 
diagnosticadas como anemia ferropénica.1 A anemia ferropénica é a causa mais 
frequente de anemia microcítica, isto é Volume Globular Médio menor que 80 
(VGM<80 fl), é ainda caracterizada por apresentar o ferro e a ferritina sérica 
diminuídos e a capacidade total de fixação do ferro (CTFF) aumentada. 3  
Temos presente na tabela 1 várias etiologias que frequentemente provocam anemia 
ferropénica. É importante mencionar o papel da H. Pylori na anemia refratária ou 
inexplicada, pois segundo o estudo de Hershko et al (2005) onde se estudou 150 
pacientes com anemia ferropénica confirmou-se a presença de H. Pylori em 19% dos 
doentes e Doença Celíaca em 5% dos pacientes. De acordo com este estudo a H. 
Pylori é um factor etiológico importante para anemia ferropénica com maior taxa de 





























Mais de 50% de pessoas no mundo estão infectadas por H. Pylori, mas a 
prevalência desta bactéria pode atingir 70% a 90% da população como África, 
América Central e América do Sul. 1 , 2 (fig.1)  
	
Figure	1	-	Mapa	Global	de	infecção	de	H.Pylori	(HP)	e	anemia	por	défice	de	ferro	(IDA);	Fonte:	
Gastroenterology and hepatology from Bed to Bench		4	
	
 
A H. Pylori é um microorganismo Gram negativo, flagelado, produtor de urease, 
que se localiza preferencialmente a nível do estômago ou do intestino delgado. A 
bactéria tem a capacidade de resistir ao ácido clorídrico no estômago, e sem essa 
característica biológica, a bactéria não conseguiria sobreviver e colonizar a mucosa 
gástrica.5 
A infecção pela H. Pylori pode permanecer assintomática durante anos, mas 
também pode ser responsável por sintomas tais como gastrite crónica, úlceras 
gástricas, linfomas ou outras doenças extra gastrointestinais. A H. Pylori pode 
também estar associada a anemia perniciosa, por deficiência de absorção de vitamina 
B12. 6 , 7  
A bactéria foi descrita pela primeira vez em 1983 e este então já foram 
identificadas mais de quarenta estirpes. 8, 9, 10   
Verificou-se que a H. Pylori está frequentemente associada a anemia ferropénica 
em mulheres pré menopausicas, pois devido às perdas de sangue durante o ciclo 
Figura	1	–	consultado a 5 de Setembro de 2017, disponível na internet: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4553157/	
	 7	
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menstrual,  a mulher torna-se mais vulnerável às perda de ferro, levando ao 
desenvolvimento de anemia ferropénica. 11  
As crianças e os adolescentes são outro exemplo de grande exigência de ferro 
devido às grandes necessidades de que estes grupos etários apresentam durante o 
crescimento. Por estes motivos, na infância, na puberdade, e nas mulheres na pre-
menopausica podemos ter a diminuição do ferro disponível, que na presença de H. 
Pylori podem levar facilmente a um desequilíbrio e originar anemia ferropénica. 1, 12 
A infecção da H. Pylori pode favorecer a anemia ferropénica por vários factores, 
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METABOLISMO DO FERRO 
 
É importante conhecer os vários passos do metabolismo do ferro para tentarmos 
compreender o efeito da infecção por H. Pylori na anemia ferropénica. 
O equilíbrio de ferro é controlado pela absorção. O ferro dietético é encontrado em 
duas formas: o ferro Heme (10%) e ferro não-heme (90%). 13  (Fig.3 )  
	




Nos enterócitos o ferro Heme (orgânico) é absorvido pelo heme carrier protein-1 
(HCP-1) e de seguida é degradado pela hemeoxigenase-1 (HO-1) já dentro do 
enterócito, ficando na forma de ferro ferroso e ficando armazenado sobre ferritina. 15, 
16, 17 
O ferro Non-heme (inorgânico), na forma oxidada (Fe3 +) é insolúvel, sendo 
necessário a sua redução à forma ferrosa Fe2+ pela enzima ferri-redutase localizada 
ao nível das vilosidades intestinais, o dador de eletrões é o ácido ascórbico, deste 
modo esta redução só é possivel em meio ácido. Uma vez reduzido, o ferro ferroso é 
absorvido pelos enterócitos nos quais estão os transportadores nas membranas apicais 
(DMT1). 14 





Na célula epitelial intestinal, o ferro pode ficar armazenado ou pode ser 
transportado para a circulação a partir da membrana basolateral do enterócito pela 
Ferroportina-1. Depois disso, é oxidado em Fe3 + por uma proteína ferroxidase, 
chamada Hefestina, antes de se ligar à transferrina (Tf). 13, 16, 18  
A hepcidina controla a ferroportina-1 nas membranas basolaterais dos enterócitos, 
nos macrófagos e nos hepatocitos,  regulando a libertação de ferro. Após a ligação da 
hepcidina à ferroporina-1 ocorre a internalização da ferroportina-1 e a sua degradação 
e como consequência, a perda da sua função. 13, 19 - 22   
O ferro ferroso liga-se à Tf e é transportado para os locais de uso e 
armazenamento, entrando nas células alvo, através de endocitose mediada pelo 
receptor, TfR1 e TfR2 localizados na membrana plasmática dos hepatócitos e dos 
eritrócitos. Deste modo, formam-se siderossomas, complexos Tf- TfR-ferro. 
Posteriormente, os siderossomas sofrem acidificação através do influxo de protões, 
levando à libertação do ferro Fe3 + da Tf. De seguida, o Fe3 + é convertido em Fe2 + 
através de uma ferri-redutase e transportado para o citoplasma pela DMT-1, enquanto 
o TfR vai novamente para a membrana celular e a Transferrina é reciclada, voltando à 
circulação. 13, 17, 20, 23 
Os eritrócitos envelhecidos sofrem fagocitose. Nas vesículas fagocíticas dos 
macrófagos, o heme é metabolizado através da HO-1 formando Fe2 +. Em seguida, 
através da NRAMP-1 o ferro é libertado para o citoplasma. O ferro pode ser 
armazenado na célula como ferritina (no citossol) ou como hemossiderina. Através da 
ferroportina-1 ocorre a libertação do ferro dos macrófagos para se poderem ligar à 
Transferrina(Figura 1). 13, 24-26 
O ferro também se pode armazenar no fígado (hepatocitos) como ferritina e 













DEFICIENCIA DE FERRO 
 
Em condições fisiológicas normais, a homeostase de ferro é bem regulada. A 
ingestão dietética de heme e ferro não-heme equilibra as perdas diárias de 
aproximadamente 1 a 2 mg de ferro diariamente. 28 A deficiência de ferro desenvolve-
se quando existe má absorção, uma dieta inadequada, aumento das necessidades 
fisiológicas, ou quando as perdas diárias de ferro excedem a capacidade do intestino 
delgado para absorver o ferro. 29  
A anemia ferropénica é associada a deficiência da função cognitiva, diminuição da 
produtividade e problemas comportamentais em adultos mas principalmente em 
crianças. Nas mulheres grávidas a anemia ferropénica está associada ao aumento do 
número de crianças com baixo peso ao nascimento, prematuridade e também com 
aumento da morbilidade materna.  Pode ainda estar associada a disfunção 
mitocondrial, alteração da atividade enzimática, alteração estrutural das proteínas e 
aumento da mortalidade. 13, 30  
Nos homens e nas mulheres pós-menopáusicas, a anemia ferropénica tem como 
principal diagnóstico perdas sanguíneas gastrointestinais. No entanto, o diagnóstico 
diferencial nas mulheres pré- menopausa para além de menorragias abudantes, 
também é geralmente atribuída a perdas de sangue gastrointestinal. 2, 28  
As normas de orientação clínica recentes recomendam a avaliação do trato 
gastrointestinal superior e inferior em pacientes com anemia ferropénica, a menos que 
haja uma história de perda significativa de sangue não-intestinal. Deve de ser feita 
endoscopia e a colonoscopia para excluir lesões que possam causar perda de sangue 
gastrointestinal crônica. 28  
Apesar de uma avaliação endoscópica minuciosa, aproximadamente 35% dos 






A H. PYLORI E AS PERDAS HEMATICAS 
 
Os mecanismos pelos quais a infecção por H. pylori 
contribuem para a anemia ferropénica ainda não são 
conhecidos. Mas, vários estudos sugerem que a infecção 
por H. pylori pode induzir a diminuição das reservas de 
ferro. 13 Para além disso, o tratamento de erradicação da 
H. Pylori permitiu melhoria clinica da anemia 
ferropénica, especialmente a elevação das concentrações 
de Hb e ferritina sérica. 12 
No estudo de Monika Burns et al foi demonstrado que 
a H. Pylori provoca a diminuição do hematócrito, da 
concentração de hemoglobina e do número de glóbulos 
vermelhos. (fig. 4) 
No mesmo estudo verificou-se que o VGM dos ratos 
infectado com H. Pylori era superior aos não infectados. 
Isto pode ser justificado pela hemorragia aguda que 
ocorre na infecção pela H. Pylori, ocorrendo a libertação 
aumentada de glóbulos vermelhos imaturos, reticulócitos, 
que são maiores do que os glóbulos vermelhos maduros, 














Pylori	 têm	 diminuição	 do	
hematócrito	 (A),	 do	 número	 de	
glóbulos	 vermelhos	 (B)	 e	 das	
concentrações	 de	 hemoglobina	 (C).	
Fonte:	ANEMIA: FALTA DE FERRO 
E MUITO MAIS ALÉM	32 
Figure	 5	 -	 O	 volume	 globular	 médio	 de	 glóbulos	
vermelhos	é	maior	em	ratos	infectados	com	H.	Pylori	;	
Fonte:	ANEMIA: FALTA DE FERRO E MUITO MAIS 
ALÉM	32 
Figura	4,5	-	consult 7 de Setembro de 2017 disponível em http://www.curiati.com/anemia---falta-de-ferro-e-muito-mais-
além.php	
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Na anemia ferropénica a principal causa de deficiência de ferro é a hemorragia 
gastrointestinal. Cada mililitro de perda de sangue resulta na perda de 0,5 mg de 
ferro.32  
A causa mais comum da hemorragia gastrointestinal superior é a hemorragia da 
úlcera péptica. A H. Pylori é uma bactéria cagA positiva, apresentando os níveis de 
citocinas mais elevados e por isso um risco médio de 10-20% para a ocorrência de 
úlcera péptica. 5 As úlceras causadas pela H. Pylori podem sangrar dando origem a 
hemorragia visível ou perda oculta de sangue, o que poderia causar anemia 
ferropénica. 
 Foram também reportados diversos casos em que apesar de todos os exames 
efectuados não se identifica a causa para a anemia ferropénica. 8, 33 
 
 
A H. PYLORI E A HEPCIDINA 
 
Nos pacientes com H. Pylori, a inflamação da mucosa gástrica pode elevar a 
hepcidina. A hepcidina é uma hormona péptica produzida por tecido hepático e 
gástrico e regula a absorção de ferro, através do controlo da expressão da 
ferroportina-1. A hepcidina possui a função de se ligar à ferroportina, regulando a 
libertação do ferro para o plasma. Quando as concentrações de hepcidina estão baixas, 
as moléculas de ferroportina-1 são expostas na membrana plasmática e libertam o 
ferro. Quando os níveis de hepcidina aumentam, a hepcidina liga-se às moléculas de 
ferroportina-1 induzindo degradação, e o ferro libertado diminui progressivamente. 52 
(fig. 6)  Verifica-se que a síntese de hepcidina é estimulada por citocinas (IL-6), como 
tal, perante pacientes com H. Pylori e como conseguinte inflamação da mucosa 










Associação Médica Brasileira 52 
Figura	6-	consult 10 de Outubro de 2017, disponível na internet: http://www.scielo.br/pdf/ramb/v56n5/v56n5a24.pdf	
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H. PYLORI E A DIMINUIÇÃO SECREÇÃO DE ÁCIDO 
 
Como já foi mencionado anteriormente o ácido gástrico é importante para a 
absorção de ferro, sendo que um meio menos ácido pode dificultar a sua absorção. 5, 
31, 34  É necessário que o ferro férrico seja reduzido a uma forma ferrosa antes de ser 
absorvido no duodeno e na primeira porção do jejuno, e o ácido gástrico tem um 
papel importante na redução. Além disso, o ferro férrico é  insolúvel e precipita 
quando o pH é acima de 3. 31, 35, 36   
Sabemos que a H. Pylori é um factor etiológico no desenvolvimento de gastrite 
atrófica. A gastrite é caracterizada por atrofia da mucosa gástrica, hipergastrinemia 
(aumento da gastrina) e hipo-acloridria. 5, 13,31,34  A hipocloridria pode ser devido ao 
aumento da concentração de IL-1β e TNF-α. O  TNF-α  é um potente inibidor da 
secreção de ácido gástrico. Segundo vários estudos foi ainda demonstrado que a 
concentração gástrica de IL-1β era inversamente proporcional à concentração de 
hemoglobina e ferro no organismo. 13, 33  Para além disso a estirpe bacteriana cagA 
positiva está associada à diminuição de ácido ascórbico (vitamina C) no suco gástrico. 
9,35  
A H. Pylori produz urease que provoca a hidrólise da ureia em bicarbonato e 
amónia e estes funcionam como antiácidos actuando no local onde se encontra a 
bactéria. 10 A amónia, atua como receptor de iões H +, gerando um pH neutro no 
interior da bactéria e no meio exterior, conferindo à H. pylori resistência à acidez 
gástrica. Desta forma, a bactéria fica protegida dos efeitos do pH ácido do estômago. 5  
 
A H. PYLORI E O METABOLISMO DO FERRO 
 
O ferro é essencial para todos os microrganismos, inclusive para as bactérias e a H. 
Pylori não é excepção, pois esta utiliza o ferro do hospedeiro para poder colonizar, 
crescer e multiplicar-se provocando infecção. 13 
Na mucosa gástrica, o ferro está disponível em forma de complexos com proteínas 
Transferrina (Tf)  e lactoferrina. Verifica-se que a bactéria H. Pylori tem na sua 
superfície receptores de lactoferrina (lactoferrin-binding protein). 10,34,37 
À semelhança de outros agentes patogênicos a H. Pylori, secreta quelantes de 
ferro, designados de sideróforos, que são capazes de remover o ferro da Transferrina e 
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da lactoferrina. De seguida, como o ferro férrico (Fe3+) é insolúvel e nao é 
biodisponível, a bactéria utiliza vários sistemas de transporte, através de proteínas que 
se encontram na membrana externa. Estes receptores são: FecA, FrpB, CeuE, FecD e 
FecE. 13, 37  
 Para além disso, A FeoB, responsável pelo transporte da redutase férrica, permite 
a conversão de ferro férrico (Fe3 +) para ferro ferroso (Fe2 +).13,31 
A bactéria consegue ainda a ligação e a absorção de Heme através das proteínas de 
membrana externa reprimíveis pelo ferro (IROMPs- iron regulated outer membrane 
protein). A bactéria possui no seu interior (citoplasma) a HugZ, que é uma proteína 
heme oxigenase, que cataliza a degradação do heme, produzindo ferro ferroso, 
biliverdina e monóxido de carbono. 
A H. Pylori cagA-positiva provoca ainda um aumento de Keap1, que leva à 
diminuição de enzimas antioxidantes, como a HO-1, essencial na renovação do ferro, 




O diagnóstico da anemia ferropénica é feito através de exames laboratoriais, onde 
se verifica baixa concentração de hemoglobina (<13g/dl em homens, <12g/dl em 
mulheres e 11 g/dl nas grávidas), Microcitose (VGM< 80 fl) com hipocromia 
(HGM<27pg). Deve ainda estar presente alteração nos parâmetros do metabolismo do 
ferro, aumento do RDW, diminuição do ferro sérico, aumento da CTFF (capacidade 
total de fixação do ferro), a saturação da transferrina encontra-se diminuída, bem 
como a ferritina sérica. 53  
Quando é feito o diagnostico de anemia ferropénica deve fazer-se a investigação 
GI alta e baixa, rastreio de doença celíaca, pesquisa de sangue oculto nas fezes e a 
pesquisa de hematúria. 53 
Os testes disponíveis para o diagnóstico da infecção por H. Pylori podem ser 
métodos invasivos ou não-invasivos.  
Nos métodos não invasivos, o teste serológico para a detecção da H. pylori tem 
como base a detecção de anticorpos específicos (IgG e IgM). Estes anticorpos são 
detectados através da técnica de ELISA ou pelo Western Blotting. 5, 39, 40  
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Outro método diagnóstico é a pesquisa de antígenos do H. pylori nas fezes. Este 
teste é tão eficaz quanto o teste respiratório, tendo ainda a vantagem de ser mais 
barato e rápido. 5, 40-42  
Por fim temos o teste respiratório que utiliza o isótopo estável, não radioativo C13. 
Este teste baseia-se na ingestão de uma solução de ureia marcada com C13 marcado, 
esta ureia é convertida em amónia e bicarbonato pela urease da bactéria. De seguida o 
bicarbonato é convertido em CO2 nos pulmões. O CO2 com carbono marcado será 
detectado no teste respiratório durante a expiração. 5, 43 
O método invasivo (endoscopia digestiva alta) é frequentemente utilizado para 
excluir a possibilidade de neoplasia maligna. 44  
A endoscopia é um método caro e desconfortável. Durante a endoscopia são 
realizadas biopsias que devem ser de vários zonas do antro e do corpo de modo a 
tentar diminuir a possibilidade de falso negativo. O exame mais utilizado para análise 
da biopsia é o teste da urease, na qual as amostras da biopsia são colocadas num meio 
com ureia e um indicador de pH. A presença de urease produzida pela H. Pylori 
ocorre a alteração do pH e a mudança de cor do meio. Podemos ainda analisar as 
biopsias por exame histológico ou por cultura microbiológica. O exame histológico 
permite além da observação directa de H. Pylori a obtenção de informações sobre a 
morfologia tecidual. Por fim, na cultura microbiológica, após este microrganismo ser 
cultivado, a identificação da H.pylori pode ser confirmada pela coloração gram e 




Na anemia ferropénica devido à H. Pylori, a administração de ferro isoladamente 
não resolve a anemia, no entanto as evidências demonstram que a erradicação da H. 
Pylori pode melhorar a anemia ferropénica, pois aumenta hemoglobina e os níveis 
séricos de ferritina e ferro em comparação com pacientes que não fizeram a 
erradicação. A secreção de ácido também volta ao normal após a erradicação de H. 
Pylori. 5, 37, 47 Deste modo o ideal é fazer a erradicação da bactéria e fazer 
suplementação de ferro. 
A monoterapia falhou na erradicação de bactéria o que levou ao desenvolvimento 
de esquemas terapêuticos com múltiplos fármacos, dos quais os mais bem sucedidos 
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são combinações tríplices e quadruplas. Os esquemas actuais consistem em IBP e dois 
ou três agentes antimicrobianos administrados durante 7 a 14 dias. (tabela 3) 10, 48   
	
Esquema (duração) Fármaco 1 Fármaco 2 Fármaco 3 Fármaco 4 
Esquema 1: OCM 
(7 a 14 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) Claritromicina (500mg 2x 
ao dia) 
Metronidazol 
(500mg 2x ao 
dia) 
- 
Esquema 2: OCA 
(7 a 14 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) Claritromicina (500mg 2x 
ao dia) 
Amoxicilina(1g 
2x ao dia) 
- 
Esquema 3: OBTM 
(14 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) Subsalicilato de bismuto 
(2 comprimidos 4x ao dia) 
Cloridrato de 
tetraciclina 
(500mg 4x ao 
dia) 
 Metronidazol 
(500mg 3x ao 
dia) 
Esquema 4: sequencial 
(5 dias + 5 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) 
Amoxicilina(1g 2x ao dia) 








Esquema 5: concomitante 
(14 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) Amoxicilina(1g 2x ao dia) Claritromicina 
(500mg 2x ao 
dia) 
Tinidazol 
(500mg 2x ao 
dia) 
Esquema 6: OAL 
(10 dias) 
Omeprazol (20 mg 2x ao dia) Amoxicilina(1g 2x ao dia) Levofloxacina 




Medicina interna de Harrison	48 
 
Foi demostrado que a terapia baseada no bismuto tem uma melhor resposta em 
termos de aumento das concentrações de Hb, ferro sérico e ferritina. 49 
Segundo vários estudos a terapia com IBP (omeprazole 20 mg) diminui a 
concentração de vitamina C no suco gástrico e reduz a biodisponibilidade da vitamina 
C ingerida, resultando em baixa absorção de ferro não-heme e diminuindo a resposta 
clínica à suplementação de ferro. Devendo ser ponderada a utilização do IBP. 1, 50 
Deste modo, a terapêutica mais adequada será a BTM (subsalicilato de bismuto, 
cloridrato de tetraciclina e metronidazol) durante 14 dias. 1  
Pode ainda ser feita a administração de ferro, na anemia ferropénica, a dose diária 
de ferro elementar para um adulto deve ser de 100 a 200 mg. 54 




















Exstem cerca de dois biliões de pessoas com anemia e cerca de metade das 
anemias são atribuíveis ao défice de ferro, sendo responsáveis por cerca de 841.000 
mortes anualmente em todo o mundo. 
Na anemia ferropénica é essencial identificar a causa do défice de ferro. Durante a 
gravidez, infãncia, adolescência, periodos de crescimento rápido e história de perdas 
de sangue o médico deve de estar atento à possibilidade de deficiência de ferro. Num 
homem adulto ou mulher pós menopausica a deficiência ferropénica significa perdas 
de sangue gastrointestinal até prova em contrário, enquanto na mulher que esteja na 
pré-menopausa o principal diagnostico é menorragias abundantes. 
Perante o diagnóstico de anemia ferropénica deve-se proceder à avaliação do trato 
GI superior e inferior e a possíbilidade de doença celíaca ou de hematúria. 
Contudo, num número significativo de pacientes com anemia ferropénica (35%) 
não se identifica a causa, mesmo após exame exaustivo. 
Concluiu-se que o efeito da infecção por H. pylori na absorção de ferro é 
multifatorial. Vários mecanismos podem levar a uma diminuição da absorção de 
ferro, incluindo hipocloridria e diminuição do ácido ascórbico secundário. Outro 




mecanismo importante é a inflamação da mucosa que promove o aumento da 
produção de hepcidina, hormona peptida produzida no tecido hepático e gástrico, em 
resposta à produção de IL-6, levando à redução da absorção de ferro. Por isso, 
concluimos que a H. Pylori consegue diminuir as reservas de ferro não só através da 
perda de sangue resultante da gastrite crónica e das úlceras pépticas, como também 
através de outros mecanismos próprios da bacteria que se relacionam com o 
metabolismo do ferro. 51 
Concluiu-se que na maioria destes pacientes, após a erradicação de H.Pylori há 
correcção da anemia, sem necessidade de suplementação com ferro. 
Então conclui-se que em pacientes com anemia refratária, sem causa aparente, 
deve ser efetuada a pesquisa e diagnótico de H. Pylori, e perante a presença da 
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